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Epidemiat: Taloushistoriallinen katsaus 

Miikka Voutilainen

Epidemioilla on lyhyen ja pitkän aikavälin taloudellisia ja demografisia vaikutuksia sekä yhteiskunnallisia 
seurauksia. Samankaltaisuuksistaan huolimatta epidemioiden lopputulokset ovat riippuvia tapahtumaympäris-
töistään – patogeenit saattavat vaatia hyvin erityiset olosuhteet levitäkseen ja tuottaakseen epidemioita. Histo-
riallinen vertailu osoittaa, että yhteiskuntia muuttaneet suuret tartuntatautiepisodit (kuten musta surma) esiin-
tyvät verrokkeina useammin kuin niiden yleistyvyys tai tyypillisyys puoltaisivat. Epidemiat saattavat haitata 
alue- ja makrotaloutta hyvinkin pitkällä aikavälillä, mutta tämä on riippuvaista sokkien kohdentumisesta ja 
laajemmasta taloudellisesta ympäristöstä. Kuolleisuuskriiseistä johtuvat pitkän aikavälin hyödyt eivät ole pois-
suljettuja, mutta ne – enemmän kuin pitkän aikavälin haittavaikutukset - ovat huomattavan tapaus- ja tilanne-
kohtaisia.  

Historialliset epidemiat pitävät meitä valveil-
la öisin: mustan surman katuja täyttäneet uhrit, 
ruttolääkärien painajaismaiset naamiot ja Ete-
lä-Amerikan alkuperäiskansojen sivilisaatioita 
tuhonneet tartuntataudit ovat merkittävä osa 
mentaalista tautikuvastoamme. Historiallisten 
verrokkien kysyntä on viime aikoina kasvanut, 

sillä koronaepidemian runtelema länsimaailma 
askeltaa kartoittamattomalla maaperällä: mo-
derni, verkottunut yhteiskuntamme on ensim-
mäistä kertaa verraten nopeasti tappavan pan-
demian kourissa. Ebola ja H5N1 eivät koskaan 
pandemioiksi levinneet, ja miljoonista uhreista 
huolimatta HIV/AIDS ei ole länsimaisia ta-
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louksia heiluttanut; ainoastaan Afrikassa tuo 
epidemia on muodostunut merkittäväksi kan-
santaloudelliseksi ongelmaksi.

Historialliset epidemiat mahdollistavat sai-
rauksien leviämisen jälkikäteisen tutkimuksen 
ja auttavat ymmärtämään näiden yhteiskunnal-
lisia seurauksia. Eri taudinaiheuttajat johtavat 
usein hyvin erilaisiin epidemiologisiin loppu-
tuloksiin, ja eri tilanteissa (aika, paikka) hyvin 
erilaisiin ja erikestoisiin sosioekonomisiin vas-
teisiin. Ainoastaan vertailevalla tutkimuksella 
voimme kuoria kontekstuaalisten idiosynkraat-
tisuuksien alta yleisen ja yhteisen ja siten vält-
tyä huolimattomalta yleistämiseltä. 

Tämä artikkeli luo yleiskatsauksen epide-
mioiden taloushistoriaan. Käsittelen sekä epi-
demioiden lyhyen aikavälin vaikutuksia (kuol-
leisuus, taloudellisen toimeliaisuuden vähene-
minen) että niiden pitkän aikavälin vaikutuk-
sia (taloudellinen taantuminen/toipuminen, 
yksilölliset terveysvaikutukset) ja myös sai- 
rauksien endeemistä viipymistä. Artikkelissa 
tarkastellaan erityisesti ruttoa, influenssaa se-
kä HIV/AIDS-epidemiaa. Muita tartuntataute-
ja sivutaan tarpeen tullen. Artikkeli pystyy 
summaamaan erittäin laajasta tutkimuskirjal-
lisuudesta vain sen kovan ytimen ja siitäkin 
mahdollisesti vain ulkokuoren. Artikkelin ra-
joitettu pituus ei mahdollista tutkimusasetel-
mien finessien, eikä historiallisten kontekstien 
tarkkaa käsittelyä, mutta toivon, että se kuiten-
kin ohjaa kiinnostuneet lukijat syventymään 
aihepiiriin. 

1. Taudit ja yhteiskunta

Siinä missä patogeenia – loista, virusta, baktee-
ria tai prionia – voidaan tutkia laboratorio-
olosuhteissa, epidemia on sosiaalinen ja yhteis-

kunnallinen ilmiö. Taudinaiheuttaja ei ole 
luonnonvoima, vaan se leviää inhimillisessä 
vuorovaikutuksessa. Taloudelliset ja sosioeko-
nomiset rakenteet voivat helpottaa tai haitata 
tätä ja poliittisin päätöksin voidaan vaikuttaa 
taudinaiheuttajalle altistumiseen, riippumatta 
rokotteen tai lääkityksen saatavuudesta. Tar-
tuntaketjut ja leviäminen ovat paitsi määritel-
mällinen osa epidemiaa, ovat ne myös keskei-
nen osa taudin biologista ja yhteiskunnallista 
evoluutiota: patogeeni luo epidemioita ainoas-
taan, kun se läpäisee erilaisia ympäristöjä, isän-
tiä ja ekosysteemeitä (Green 2015, 14). Yhteis-
kunnalliset olosuhteet ja yhteiskuntien organi-
soituminen mahdollistavat tautien hautumisen 
sekä pysyvän ja tehokkaan siirtymisen ihmisiin.

Ensimmäisistä raportoiduista tapauksista 
Kiinassa loppuvuodesta 2019 COVID-19 -sai-
rautta aiheuttava SARS-CoV-2 -virus levisi 
maailmanlaajuiseksi pandemiaksi erittäin no-
peasti. Jo 2003 koettu SARS- ja vuosien 2009–
2010 sikainfluenssapandemia (H1N1/09-virus) 
tarjosivat esimakua koronaviruksen leviämisen 
emerging diseases -logiikasta (esim. Galloway ja 
Thacker 2007; Brown 2010; Peckham 2013; 
Phillips 2014), jonka mukaan yksittäiset tar-
tunnat pystyvät helposti paisumaan epide- 
mioiksi monitasoisten ylikansallisten vuorovai-
kutusverkostojen, sosiaalisten kontaktien, lii-
kenneyhteyksien ja taloudellisten kytkösten 
välityksellä.

Vaikka kaikissa tapauksissa kansainväliset 
verkostot eivät ole onnistuneet tartuntatauteja 
pandemioiksi muuttamaan (esimerkiksi ebola 
ei, yksittäistapaukset pois lukien, ole tähän 
päivään mennessä levittäytynyt Länsi-Afrikas-
ta; 1990-luvun lopun H5N1-influenssapelosta 
ks. esim. Phillips 2014), emerging disease -ajat-
telun taustalla on todellinen huoli siitä, että 
tautien on nykyään mahdollista levitä aivan eri 
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tavalla kuin aiemmin1, jolloin tautien leviämi-
nen oli verkkaisempaa. Vuonna 1894 Hong-
kongissa puhjennut ruttoepidemia matkasi 
puoli vuosisataa läpi Kiinan maaseudun ennen 
päätymistään kaupunkiin – maailmanlaajui-
seksi tauti levisi nopeammin, tosin höyrylaiva-
verkostoltakin vei vuosikymmenen loppuun 
levittää epidemia globaaliksi (Little 2011). 
1600-luvun vakavimmalta ruttoepidemialta 
kesti sen alusta luoteisessa Euroopassa (vuonna 
1623) kaksi vuotta matkata Englantiin ja kah-
desta kolmeen vuotta levitä Saksaan. Vuonna 
1629 tauti saavutti eteläisen Euroopan, Italian 
vasta seuraavana vuonna. Muutama vuosikym-
men myöhemmin rutolla kesti neljä vuotta 
(1652–1656) taittaa merimatka Sardiniasta Na-
poliin (Alfani 2013, 413–414; Alfani ja Percoco 
2019, 1178–1179). Tätä taustaa vasten ei ole yl-
lättävää, että mustan surman verrattain nopea 
eurooppalainen leviäminen kolme vuosisataa 
aiemmin (ks. esim. Benedictow, 2016, 1) on 
aikaansaanut keskustelua taudin luonteesta.2

1 Potterin (2001) mukaan influenssapandemioiden aikavä-
li on pysynyt vuosisatoja 10–50 vuodessa, riippumatta glo-
baalin väestömäärän kasvusta tai liikkumisen helpottumi-
sesta.

2 Ó Gráda (2016) ja Alfani ja Bonetti (2019), erityisesti  
s. 115. Vaihtoehdoista ja niiden arvioista ks. esim. Little 
(2011). Historiantutkimuksen aineistot eivätkä välineet 
mahdollista aikalaisille tuntemattomien tautien jälkikäteis-
tä diagnoosia. Vaikka monet sairaudet olivat aikalaisille 
tuttuja (Vuorinen 2002), useat historialliset tautidiagnoosit 
viittasivat epämääräisiin oireyhtymiin (malliesimerkki tästä 
on ”typhus”-kuolleisuus 1860-luvun nälänhädän aikaan Suo-
messa), joiden biologisesta luonteesta voi ja on tarpeen sa-
noa hyvin vähän (keskustelua ks. esim. Voutilainen 2017, 
myös Potter 2001). Bioarkeologia sen sijaan on pystynyt 
jälkikäteen todentamaan esimerkiksi Yersinia pestis -baktee-
rin useiden ruttoepidemioiden taustalta (Haensch ym. 2010; 
Raoult ym. 2000; Drancourt ym. 1998).

Toisinaan taudit saattavat olla olemassa pit-
kään ennen epidemisoitumista. Perinteisen 
kertomuksen mukaan (paise)ruttoa aiheuttava 
bakteeri Yersinia pestis kehittyi verraten har-
mittomasta Yersinia pseudotuberculosista 
1  500–20  000 vuotta sitten (Achtman ym. 
1999, vrt. Rasmussen ym. 2015) Kiinassa tai 
sen läheisyydessä (Morelli ym. 2010). Bakteeri 
oli siten todennäköisesti olemassa tuhansia 
vuosia ennen mustaa surmaa ja huomattavasti 
ennen ns. Justinianuksen ruttoa 500-luvulla. 
Vastaavasti kädellisten (HIV-1 epidemian ta-
pauksessa erit. simpanssi p.t. troglodytesin  
SIVcpz) immuunikatoviruksen uskotaan ylittä-
neen lajirajan ihmisiin useasti vuosisatojen ai-
kana (Pepin 2011), mutta vasta nykyisen HIV/
AIDS-pandemian takana oleva siirtymä noin 
vuonna 1921 (95 % todennäköisyydellä aika-
välillä 1908–1933) (Worobey ym. 2008) ei tör-
männyt epidemiologiseen umpikujaan.

Pandemioiksi Yersinia pestis- ja HIV-tar-
tunnat kehittyivät verraten erityisissä olosuh-
teissa. William H. McNeillin (1976) klassisen 
esityksen (vrt. Hymes 2014) mukaan rutto py-
syi endeemisenä Himalajan jyrsijäpopulaatiois-
sa, ja vasta mongolivalloittajien liitettyä alueet 
valtakuntaansa, tauti pääsi ensimmäistä kertaa 
merkittävässä määrin leviämään ihmispopulaa-
tiossa (vrt. esim. Rasmussen ym. 2015) – Kii-
nan vuoden 1331 epidemia (erit. Hebein maa-
kunnassa) saattoi olla lähtölaukaus globaalille 
pandemialle. Mustan meren piiriin tauti saapui 
kauppareittien mukana Aasiasta ja perinteisen 
rekonstruktion mukaan tauti levisi mongoli-
hyökkääjien tarkoituksella levittämänä Krimin 
Kaffaan (nyk. Feodosija), sieltä edelleen Geno-
vaan ja lopulta koko Välimeren piiriin (Alfani 
ja Murphy 2017). Sodan roolia on luultavasti 
liioiteltu – keskeytyksettä jatkuneet kauppayh-
teydet Mustalta mereltä luultavasti riittivät kul-
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jettamaan taudin läntiseen Eurooppaan (esim. 
Wheelis 2002).

On intuitiivista ajatella, että ihmisyhteisön 
löydettyään rutto väistämättä levisi. Viimeai-
kaisissa tutkimuksissa on kuitenkin korostettu, 
että 1300-luvun Eurooppa saattoi olla talous-
historiallisesti erityisen haavoittuva mittavalle 
ruttoepidemialle. Tiheään asuttua ja luonnon-
resursseiltaan kulutettua mannerta (esim. Pos-
tan 1966) oli muutama vuosikymmen aiemmin 
ravistellut ensin poikkeuksellinen nälänhätä 
(1315–1317) ja tämän jälkeen erittäin vakava 
karjarutto (1319–1320), joka esimerkiksi Eng-
lannissa vähensi karjaa yli 60 prosentilla ja joh-
ti laajaan, aina mustan surman alkuvaiheisiin 
asti vallinneeseen eläinperäisten kaloreiden 
pulaan (Campbell 2010; DeWitte ja Slavin 
2013). Musta surma iski siten poikkeuksellisen 
tiheästi asutettuihin, nälkärajalla taiteilleisiin 
yhteiskuntiin (Kelly ja Ó Gráda 2013).

Vastaavasti yksittäisten HIV-tartuntojen 
inflatoituminen pandemiaksi tapahtui histo-
riallisesti erityisessä ympäristössä. HIV:n syn-
tyhistoria on erittäin hyvin tunnettu, vaikka-
kin rekonstruktion yksityiskohdista on säilynyt 
erimielisyyksiä epidemiologien ja historioitsi-
joiden välillä (ks. esim. Pepin 2011, Giles-Ver-
nick ym. 2013). Pandemian kulku sen alusta 
läntisen Keski-Afrikan sademetsissä sen saapu-
miseen Leopoldvillen (nyk. Kinshasa) -Brazza-
villen alueelle ja edelleen siirtyminen Haitin 
kautta Yhdysvaltoihin 1960-luvulla (Gilbert 
ym. 2007) tunnetaan kiistattomasti. Yhtälailla 
tiedetään, ettei HIV-1:n ilmaantumista ja le-
viämistä verraten suppeassa aikaikkunassa voi-
da irrottaa siirtomaakontekstistaan eikä mo-
nista dramaattisista sosiaalisista, kulttuurisista 
ja ympäristöllisistä muutoksista, jotka sairau-
den leviämistä edistivät (Giles-Vernick ym. 
2013, 21). Pandemian alkua ruokki Afrikan 

siirtomaiden urbanisoituminen, talouksien 
modernisaatio ja työn perässä muuttamisen 
myötä muokkautunut seksuaalinen käyttäyty-
minen. 1920-luvulta alkaen rokotekampanjat 
muun muassa unitautia, lepraa ja malariaa vas-
taan mahdollistivat veriteitse tarttuvien sai-
rauksien (HIV:n lisäksi myös mm. C-hepatii-
tin) laajan leviämisen. Epidemian yllettyä kau-
punkeihin prostituutio – vaikkei tuolloin vielä 
nykyisessä muodossaan – ylläpiti sitä matalalla 
liekillä sen pandemisoitumiseen asti (Pepin 
2011). 

HIV:n muuttumista pandemiaksi helpotti 
kaksi asiaa. Ensinnäkin, heikosta tarttuvuudes-
taan huolimatta, tai osin sen ansiosta, HIV 
levisi ääneti tartuttaen satojatuhansia ihmisiä 
ja saastuttaen verivarannot maailmanlaajuises-
ti. Sittemmin AIDS:iksi kutsuttu oireyhtymä 
kuvattiin Yhdysvalloissa ensimmäisen kerran 
loka-toukokuussa 1980/1981 (Gottlieb ym. 
1981). HI-viruksen on estimoitu siirtyneen sin-
ne Haitin kautta kuitenkin jo noin vuonna 
1969 [1966–1972], ensin siirryttyään sinne 
Länsi-Afrikasta joitain vuosia aiemmin [1962–
1970] (Gilbert ym. 2007). Toiseksi, epidemian 
alkuvaiheen julkiset uhrit (homoseksuaalit ja 
suonensisäisten huumeiden käyttäjät) eivät he-
rättäneet aikakauden konservatiivihallituksissa 
(erityisesti Ronald Reaganin republikaanihal-
linnossa) auttamishaluja. Monissa maissa 
1990-luvulle jatkuneen välinpitämättömyyden 
vähennyttyä jäi poliittisen toimettomuuden 
selvimmäksi muodoksi Etelä-Afrikan AIDS-
denialismi (ks. esim. Marks 2002; Butler 2005; 
Harden 2012). Chigwedere ym. (2008) arvioi-
vat noin 330 000 ihmisen kuolleen Etelä-Afri-
kassa ennenaikaisesti vuosien 2000 ja 2005 
välillä maan hallituksen kieltäydyttyä paranta-
masta antiretroviraalilääkityksen saatavuutta. 
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Musta surma ja HIV ovat vain jäävuoren 
huippu ”yhteiskunnallisista” sairauksista: 
1400-luvun lopulta alkanut Uuden maailman 
valloitus tartutti Amerikan mantereiden alku-
peräisväestöihin heille aiemmin tuntemattomia 
sairauksia (erityisesti iso- ja tuhkarokkoa) tu-
hoisin seurauksin (Nunn ja Qian 2010); perin-
teisen kertomuksen mukaan eurooppalaiset 
puolestaan toivat Amerikasta palatessaan mu-
kanaan miljoonia uhreja seuraavina vuosisatoi-
na vaatineen kupan (Rothschild 2005).

Yhdysvalloista Eurooppaan vuonna 1918 
saapuneet sotilaat toivat yleisesti hyväksytyn 
rekonstruktion mukaan mukanaan sittemmin 
espanjantaudiksi nimetyn influenssan (Potter 
2001). Ensimmäisen maailmansodan aikainen 
sensuuri pimitti epidemian todellisen mitta-
kaavan ja lääkintähenkilökuntaa sitonut sota 
häiritsi sairauden alkuvaiheen hoitamista (Aas-
ve ym. 2020). Sodan loputtua kotiutettavat jou-
kot helpottivat sairauden globaalia leviämistä 
(Brainerd ja Siegler 2003, 4–6; Percoco 2016, 
1498). 

Historiallisten tartuntatautiepisodien tar-
kastelu osoittaa, että epidemiat eivät suinkaan 
aina tapahdu vapaassa tilassa. Niitä tapahtuu 
usein joko osana laajempia yhteiskunnallisia 
kriisejä tai yhteiskunnallisissa murrosvaiheissa. 
Näissä tilanteissa voi syntyä uusia patogeeneja 
tai olemassa olevat taudinaiheuttajat pääsevät 
helpommin laajaan ihmiskosketukseen synnyt-
täen tartuntaketjuille otollisia olosuhteita. 
Vaikka nykyinen koronapandemia on tapahtu-
nut emerging diseases -logiikan mukaisesti, yh-
teiskunnalliset häiriöt eivät ole menettäneet 
merkitystään epidemioiden käynnistäjinä. So-
tia ja luonnonkatastrofeja löytyy esimerkiksi 
HIV-1 virusta vähemmän aggressiivisen HIV-2 
viruksen (Guinea-Bissaussa itsenäisyyssota 
1963–1974; Lemey ym. 2003) sekä 2010-luvun 

koleraepidemioiden taustalta (Frerichs ym. 
2012; Qadri ym. 2017).

1.1. Epidemiat sosiaalisina kriiseinä

Kriisit tuovat esille ihmisten hyvät ja huonot 
puolet. New Orleansissa vuonna 1853 puhjen-
neen keltakuume-epidemian noin kymmenes-
tätuhannesta uhrista noin 7 000 oli vasta kau-
punkiin muuttaneita, erityisesti irlantilaistaus-
taisia ja köyhiä. Etnisten jännitteiden vallitessa 
sisällissodan alla tapahtunut epidemia ei kui-
tenkaan johtanut vähemmistöjen syrjintään, 
vaan lähensi yhteisöjä ja toi hyväntekeväisyys-
tuloja pohjoisen kaupungeista asti (Cohn 
2012). Vastaavasti Memphisin vuoden 1878 
keltakuume-epidemian aikana kaupungin po-
liisivoimiin rekrytoitiin suuri määrä tum-
maihoisia, jotka mahdollisesti länsiafrikkalai-
sen, sukupolvien yli tapahtuneen altistumisen 
seurauksena kärsivät sairaudesta vähemmän. 
Järjestelmä (vastoin monen muun Etelän osa-
valtion linjaa) pysyi voimassa aina 1890-luvun 
segregaatiolakeihin asti (Rousey 1985). 

Ovatko etelävaltioiden keltakuume-epide-
miat poikkeus? Asian tärkeydestä huolimatta 
tartuntatautien lietsomaa epäluuloisuutta ja 
sen haitallisuutta yhteiskuntien toiminnalle, 
sosiaaliselle vuorovaikutukselle ja luottamuk-
selle on tutkittu verraten vähän. Näin on, vaik-
ka monet epidemiat ovat johtaneet huomatta-
van radikaaleihin seurauksiin. Nämä ovat vaih-
delleen yksilöihin kohdistuneista teoista (ku-
ten HIV-positiivisten alakouluikäisten Rayn 
veljesten kodin tuhopoltto Floridassa vuonna 
1986; Harden 2012, 81) laajoihin yhteiskunnal-
lisiin levottomuuksiin. Vuosien 1347–1351 
mustaa surmaa sävyttivät väkivaltaisuudet ka-
talaaneja kohtaan Sisiliassa sekä kerjäläisiä ja 
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papistoa kohtaan Narbonnessa. Vakavimmat 
epidemian ajan väkivaltaisuudet olivat juuta-
laispogromit: yli tuhat yhteisöä läpi Euroopan 
hävitettiin ja miehiä, naisia, ja lapsia tapettiin 
ja poltettiin elävältä synagogiin (Cohn 2012; 
Alfani ja Murphy 2017, 329–330; Andersson 
ym. 2017; Jedwab ym. 2019). Juutalaisvainoja 
tapahtui epidemioiden yhteydessä aina 
1800-luvun lopulle asti (Friedgut 1987). Yleisiä 
väkivaltaisuuksia ja mellakoita tapahtui kole-
raepidemioiden yhteydessä läpi 1800-luvun  
(ks. esim. Gill ym. 2001), vielä niinkin myö-
hään kuin New Yorkissa 1858, Italiassa 1911 ja 
ruttoepidemioiden yhteydessä Kalkutassa, 
Bombayssa, Punassa ja Kampurissa 1896–1900 
(Cohn 2012), sekä ebolaepidemian yhteydessä 
Länsi-Afrikassa vuonna 2014 (Cohn ja Kutalek 
2016).

Vaikka toiseuden vierastamisesta ja synti-
pukkien etsimisestä epidemioiden yhteydessä 
on runsaasti tapausnäyttöä, Samuel Cohn 
(2012 ja 2018) on todennut, etteivät epidemiat 
ole systemaattisesti johtaneet väkivaltaan, vi-
haan ja vainoihin. Esimerkiksi espanjantautiin 
1918–1920 eikä eurooppalaisiin 1400-luvun 
lavantauti- ja 1500-luvun isorokkoepidemioi-
hin ei liittynyt väkivaltaisuuksia.

Lievempiä sosiaalisia ongelmia – epäluuloa 
ja ksenofobiaa – on monien epidemioiden ai-
kana kuitenkin tapahtunut. Aasve ym. (2020) 
mukaan espanjantauti lisäsi ihmisten välistä 
epäluuloisuutta jopa pitkällä aikavälillä ja Kim 
ym. (2016) havaitsivat yhdysvaltalaistutkimuk-
sessa, että mitä alttiimpia ihmiset kokivat ole-
vansa ebolavirukselle vuoden 2014 epidemian 
aikana (jolloin Yhdysvalloissa todettiin neljä 
tautitartuntaa, joista yksi johti kuolemaan), sitä 
etnosentrisempiä ja epäluuloisempia he olivat 
länsiafrikkalaisia ja paperittomia maahantuli-
joita kohtaan. Ebola-tartunnan pelko aiheutti 

itse epidemia-alueella syvää epäluuloa tervey-
denhuoltohenkilökuntaa kohtaan ja johti lasten 
sairaalasynnytysten määrän ja rokotekattavuu-
den vähenemiseen (Elston ym. 2017).

Kuppa, joka runteli ulkonäön, tappoi ja le-
visi laajalle, ei johtanut uhrien laajamittaiseen 
eristämiseen (toisin kuin lepra eli Hansenin 
tauti), mutta loi muukalaisvihamielisen tautini-
mistön: kuppa tunnettiin napolintautina (Na-
polin ulkopuolella), ranskantautina (Ranskan 
ulkopuolella), puolantautina Saksassa, saksan-
tautina Puolassa, portugalintautina Japanissa 
ja turkkientautina Persiassa (Cohn 2012, 3). 
Vastaavia kaikuja oli vuosien 1889–1891 in-
fluenssapandemiassa (ns. Russian flu; ”ryssän-
kuume”, Linnanmäki 2005; Honigsbaum 
2010), sekä nykyisessä koronaviruspandemias-
sa, jonka aiheuttajaa muun muassa Yhdysval-
tojen presidentti Donald Trump on kutsunut 
”kiinalaiseksi virukseksi”.  

Koska koronavirusepidemia on vielä käyn-
nissä, ei voida sanoa, miten laajaksi sen lietso-
ma mahdollinen ulkomaalaisvihamielisyys 
tulee muotoutumaan. Wikipedian ylläpitä-
mään artikkeliin on kuitenkin jo vuoden 2020 
ensimmäisten kuukausien aikana kirjattu ym-
päri maailman huomattava määrä tyypillisim-
min kiinalaisiin ja aasialaisiin kohdistuneita 
rasistisia tekoja. Nämä ovat vaihdelleet esimer-
kiksi aasialaisperäisten ihmisten välttelystä ja 
nimittelystä aina sattumanvaraiseen katuväki-
valtaan.3

3 Wikipedia, “List of incidents of xenophobia and racism 
related to the 2019–20 coronavirus pandemic” (https://
en.wikipedia.org/wiki/List_of_incidents_of_xenophobia_
and_racism_related_to_the_2019%E2%80%9320_
coronavirus_pandemic), viitattu 23.4.2020.
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2. Rutto – rikkauksien ratsumies 
vai talouksien tuhoaja?

Lokakuussa 2014 Maailmanpankki arvioi, että 
Länsi-Afrikassa käynnissä ollut ebolaepidemia 
tulisi tuottamaan Sierra Leonelle, Guinealle ja 
Liberialle 25 miljardin dollarin taloudelliset 
tappiot seuraavana vuonna. Tammikuussa 2015 
arviota pienennettiin 1.6 miljardiin (joka sekin 
silti ylsi 12 % maiden yhteenlasketusta kansan-
tulosta) ja lopulta epidemian taloudellinen kus-
tannus näyttäytyi vähäisenä ja ohimenevänä. 
Vaikka epidemia vaati kaikkinensa yli 11 000 
ihmishenkeä, Sierra Leonen bruttokansantuot-
teen pudotus vuonna 2014 johtui käytännössä 
kokonaan rautamalmin globaalista hintaro-
mahduksesta (Ó Gráda 2016, 26). 

Jos vastaava ennuste olisi laadittu kuusi ja 
puolisataa vuotta aiemmin, olisi musta surma 
ulosmitannut odotukset. Rajuudessaan poik-
keuksellinen ruttoepidemia on merkittävässä 
roolissa tartuntatautien tutkimuksessa. Tämä 
johtuu paitsi epidemian mittakaavasta, myös 
siitä käytännöllisestä syystä, että musta surma 
on ensimmäinen laaja tartuntatautiepisodi, jos-
ta on saatavilla runsaasti hyvälaatuista dataa 
(Alfani ja Murphy 2017, 315). Musta surma 
soittaa myös kulttuurista kieltämme: epidemia 
on lyönyt leimansa käsitykseemme keskiajasta, 
jopa käsitykseemme koko esiteollisesta ajasta 
– puhumattakaan sen asemasta epidemioiden 
lippulaivana.

Pahamaineinen paiserutto saapui Euroop-
paan 1340-luvulla ja levisi nopeasti. Se saavut-
ti Englannin 1348 ja läntisen Ruotsin 1350-lu-
vun alussa. Englannissa mustan surman ensim-
mäistä aaltoa täydensivät vakavat kadot ja uu-
det ruttoepidemiat 1361–1362, 1369 ja 1375; 
vuoteen 1377 mennessä miltei puolet maan 
väestöstä oli kadonnut. Rutto harvensi väestöä 

läpi Euroopan, mutta huomattavin alueellisin 
eroin: väestömenetykset vaihtelivat Itävallan 10 
prosentista Irlannin 50 prosenttiin (Malanima 
2012; Ó Gráda 2016). Tiedot mustan surman 
ensimmäisestä aallosta ovat hajanaiset (Ó Grá-
da 2016), ja esimerkiksi Mengel (2011, 31–32) 
on katsonut, että mustan surman kuolleisuutta 
on erityisesti Keski-Euroopan osalta merkittä-
västi liioiteltu. 

Liioittelu ei ole poikkeuksellista historial-
listen kuolleisuuskriisien tapauksessa: mitä 
vähemmän kriiseistä on lähteitä, sitä värik-
käämmiksi kuvaukset niistä usein muuttuvat 
(Watkins ja Menken 1985; Voutilainen 2017). 
Mustan surman aiheuttamien väestömenetys-
ten arvioita on kuitenkin myös korotettu vii-
meaikaisissa tutkimuksissa (Alfani ja Murphy 
2017, 322–323). Suomesta ei ole lähteitä mustas-
ta surmasta – se, tarkoittaako tämä, ettei tauti 
koskaan tullut maahan, on osin avoin kysymys 
(ks. esim. Vuorinen 2007; Kallioinen 2009, 
30–33).

Musta surma ei ollut ensimmäinen Euroop-
paa kohdannut ruttoepidemia (tämä asema on 
tyypillisesti annettu 540-luvun Justinianuksen 
rutolle), eikä viimeinen. Musta surma aloitti 
toisen pandemian, jonka aikana tauti vuoroin 
vetäytyi ja vuoroin palasi (ks. esim. Voigtlän-
der ja Voth 2012a); Euroopassa jaksot 1623–
1632 ja 1647–1657 olivat erityisen vakavia. Kol-
mas ruttopandemia alkoi 1800-luvun puolivä-
lissä Yunnanin maakunnasta Kiinassa ja levisi 
Hongkongin kautta globaaliksi. Tämä pande-
mia on edelleen käynnissä. Esimerkiksi vuon-
na 2014 rutto johti Madagaskarilla 114 tartun-
taan, joista 40 johti kuolemaan; elo-syyskuussa 
2015 vaarallisempi keuhkorutto tappoi kym-
menen neljästätoista tartunnan saaneesta (Al-
fani ja Murphy 2017). 
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Rutto hävisi Euroopasta verraten nopeasti 
1600- ja 1700-lukujen aikana (Alfani ja Perco-
co 2019, 1176). Katoamisen taustalla ei ollut 
niinkään muutokset vektoreissa (esim. musta-
rotan levinneisyydessä), ilmaston muuttumi-
sessa tai patogeenin mutaatiossa vaan julkisissa 
toimissa. Rutontorjunta kehittyi vuosisatojen 
kuluessa hitaasti, mutta jo varhain sisälsi eris-
tämistä ja kaupunkien hygienian parantamista. 
Ruttosairaalat (lazzaretti) aloittivat toimintansa 
Italiassa 1300-luvun lopulta alkaen ja esimer-
kiksi 1630-luvun ruttoepidemian aikana italia-
laiskyliä laitettiin aseellisten partioiden valvo-
miin karanteeneihin (Ó Gráda 2016; Alfani ja 
Bonetti 2019). 

Vuosien 1710–1711 ruttoepidemia (Kuvio 1) 
on taudin viimeinen esiintyminen Suomessa ja 

Ruotsissa. Epidemia levisi läpi Itämeren piirin 
suuren pohjan sodan armeijoiden ja hävitystä 
paenneiden pakolaisten kuljettamana. Suo-
meen tauti saapui Virosta ja aiheutti korkeaa 
kuolleisuutta erityisesti rannikkokaupungeissa. 
Mahdollisesti matalan kaupungistumisasteen 
ja hajallaan asuneen väestön ansiosta Suomi 
selvisi Ruotsia pienemmällä väestömenetyksel-
lä. Suomessa epidemia johti noin 3 prosentin 
väestönpudotukseen; Ruotsissa väestötappio 
oli lähemmäs 10 prosenttia. 

Ruotsin viranomaiset valmistautuivat vielä 
1770-luvulla Moskovassa riehuneen ruton le-
viämiseen maahan (Suolahti 1925, 309–341; 
Pitkänen 1977; Vuorinen 2007; ks. myös 
Ó Gráda 2016), mutta tauti ei koskaan tänne 
asti yltänyt.

Kuvio 1. Suomen ja Ruotsin väkiluvun kehitys viimeisen ruttoepidemian (1710–1711) aikana

Lähde: Voutilainen, Helske ja Högmander (2020); Edvinsson (2015)
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2.1 Massiivisella kriisillä massiiviset 
seuraukset

Musta surma on empiirisen tutkimuksen kan-
nalta siinä mielekäs, että kokoluokkansa takia 
sen aiheuttamat taloudelliset seurannaisvaiku-
tukset ovat helposti havaittavat. Tavanomaisen 
solowilaisen kasvuteorian mukaan (ks. esim. 
Brainerd ja Siegler 2003, Boucekkine ym. 
2008), väestösokki (kohdistuessaan vain työn-
tekijöihin ja vaikuttaessaan vain yksittäisenä 
ajanhetkenä) kasvattaa henkeä kohti laskettua 
fyysistä pääomaa ja tulotasoa. Tasapainoproses-
sin luonne ja pitkän aikavälin uusi tasapaino 
riippuvat ihmisten käyttäytymisvasteista – he-
delmällisyys- tai säästämiskäyttäytyminen voi 
epidemian jälkeen muuttua.

Kuvio 2. Reaalisen kansantulon ja ansiotason kehitys Englannissa 1265–1840 (1265=100)

Lähde: Clark 2007, Broadberry ym. 2015, Humphries ja Weisdorf 2019.

Perinteisen narratiivin mukaan musta surma 
aiheutti juuri tällaisen vasteen: epidemiasta oli 
siitä selvinneille pitkän aikavälin hyötyjä. Väes-
tö putosi enemmän kuin tuotanto – taloudet 
tehostuivat ja vaurastuivat. 1300-luvun loppuun 
mennessä keskimääräisen englantilaisen ener-
giansaanti oli noussut vuosisadan alkupuolis-
koon verrattuna neljänneksen ja koostui pidem-
mälle prosessoiduista elintarvikkeista (muun 
muassa leivästä ja oluesta) ja noin sadassa vuo-
dessa eläinperäisten kalorien määrä ruokavali-
oissa kaksinkertaistui (Broadberry ym. 288–
291). Läpi Euroopan kaupungit kasvoivat, voi-
makas, negatiivinen työn tarjontasokki nosti 
reaalipalkkoja, muutti funktionaalista tulon-
jakoa palkkatyötä suosivaksi ja tasasi tuloeroja 
(esim. Pamuk 2007, Voigtländer ja Voth 2012a, 

Musta surma, 1347-1351
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Alfani ja Murphy 2017, 333–334). Mustan sur-
man on myös esitetty mullistaneen eurooppa-
laista demografista järjestelmää. Kriisin myötä 
voimakkaasti muuttunut työntekijöiden ja maa-
alan suhde loi kannusteet investoida maainten-
siiviseen tuotantoon, erityisesti karjatalouteen, 
joka oli naisvaltainen ala. Tämä paransi naisten 
taloudellista asemaa ja avasi tietä heidän myö-
hemmälle taloudellisille itsenäisyydelleen 
(Voigtländer ja Voth 2012b). Horrellin ym. 
(2019) mukaan vuosien 1280 ja 1850 välillä eng-
lantilaisten naisten osuus kotitaloustuloista oli 
suurimmillaan nimenomaan mustan surman 
jälkeisinä kahtenasatana vuotena.

Kuten monella muullakin taloushistorian 
alalla, myös mustan surman osalta parhaat his-
torialliset makrotaloudelliset sarjat ovat saata-
villa Englannista. Näistä keskeiset (reaalinen 
päiväpalkka, vuotuispalkka ja reaalinen hen-
keä kohti laskettu bruttokansantuote, 
1265=100) on esitetty kuviossa 2. Musta surma 
johti nopeaan reaalipalkkojen nousuun, joka 
jatkui aina 1400-luvun puoliväliin asti. Tämä 
tapahtui koska, kuten David Herlihy (1967, 
125) asian muotoili, ihmiset kuolivat, kolikot 
eivät. Fisherin identiteetin mukaan, mikäli ra-
havaranto ja rahan kiertonopeus pysyvät muut-
tumattomina, väestöpudotus johtaa reaalisen 
kokonaistuotannon pudotukseen ja siten hin-
tatason nousuun. Nimellispalkat seuraavat tätä 
pitääkseen ostovoiman ennallaan, mutta luul-
tavasti nousevat hintatasoa enemmän; kilpai-
lullisilla markkinoilla väestösokki tekee työ-
voimasta niukkaa suhteessa muihin tuotannon-
tekijöihin, pääomaan ja maahan, mikä ajaa 
nimellispalkkoja epidemiaa edeltänyttä tilan-
netta korkeammalle (Clark 2007). 

Mustan surman aiheuttama reaalinen elin-
tasohyöty on yksi taloushistorian tutkimuksen 
kuumimpia tutkimusaiheita. Viime vuosina on 

vahvistunut, että ruttoepidemian vaikutus jäi 
luultavasti reaalisten päiväpalkkojen implikoi-
maa pienemmäksi (Angeles 2005; Broadberry 
ym. 2015; Humphries ja Weisdorf 2019). Musta 
surma ei nimittäin ollut taloudellinen häiriö 
pelkästään siksi, että se vaikutti palkkoihin; se 
vaikutti myös ihmisten työnteon kulttuuriin. 
Kasvaneet palkat mahdollistivat lyhyemmän 
työvuoden. Jakamalla vuotuispalkka päivittäis-
palkalla on pystytty arvioimaan päivä- ja vuo-
tuissektoreiden välisen tehokkaan allokaation 
olosuhteissa vallinnutta keskimääräistä työ-
vuotta. Jane Humphriesin ja Jacob Weisdorfin 
(2019) tulokset tukevat aiemmista tutkimuksis-
ta tehtyjä löytöjä: työvuoden pituus lyheni dra-
maattisesti 1340-luvulla (kuvio 3) ja kasvoi 
sittemmin aina 1800-luvun puoliväliin asti 
(työpanoksesta ks. erityisesti de Vries 2008).

Viime vuosina monipuoliseen alkuperäis-
aineistoon tukeutuneet tutkimukset ovat laa-
jemminkin murtaneet käsitystä mustan surman 
yksioikoisuudesta. Esimerkiksi poliittiset päät-
täjät eivät noin vaan hyväksyneet ruton jälkeistä 
uutta talousjärjestystä. Lainsäädännöllä yritet-
tiin ympäri Euroopan estää alempia sosiaali-
luokkia hyötymästä parantuneesta työmarkki-
natilanteesta (Cohn 2007). Revisionistinen mus-
tan surman taloushistoria on tärkeää, sillä rut-
totutkimuksen keskittyminen mustaan surmaan 
ja sen vaikutuksiin erityisesti Länsi-Euroopassa 
on johtanut siihen, ettei kriisin erityisyyttä – hy-
vässä ja pahassa – ole ennen kuin vasta viime 
aikoina alettu ottaa huomioon.

2.2 Musta surma osana ruttojen historiaa

Musta surma on lyönyt ruttoihin tahattoman 
auttajan leiman. Tämä kuitenkin sivuuttaa sen 
tosiasian, että mustalla surmalla oli joissain 
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maissa pitkän aikavälin haitallisia vaikutuksia. 
Esimerkiksi Espanjan henkeä kohden laskettu 
bruttokansantuote ei pysyvästi päässyt epide-
miaa edeltäneelle tasolle ennen kuin vasta 
1800-luvulla (Álvarez Nogal ja Prados de la 
Escosura 2013). Taustaselittäjäksi on esitetty 
maan harvaa väestöä, jonka rutto pirstaloi vie-
lä hajaammalle. Mary Kellyn (2001) tulkinnat 
Irlannista tukevat tätä. Egyptissä maaseudun 
väestötappiot johtivat keinokasteluverkoston 
rappeutumiseen ja henkeä kohti lasketun maa-
taloustuotannon pudotukseen: vielä 1600-lu-
vulla maataloustuotanto oli siellä yli 40 % mus-
taa surmaa edeltäneen tason alapuolella (Alfa-
ni ja Murphy 2017, 331–332).

Jos mustan surman positiiviset vaikutukset 
eivät olleet globaaleita, eivät ne yleisty myös-

kään muihin ruttoihin. Esimerkiksi 500-luvul-
la raivonneen Justinianuksen ruton on arvioitu 
estäneen Rooman restauraation, hävittäneen 
valtakunnan fiskaalista ja sotilaallista suoritus-
kykyä sukupolvien ajaksi ja tuhonneen kansan-
talouksia ympäri Välimeren piirin (Alfani ja 
Murphy 2017). 

Musta surma oli nykykäsityksen mukaan 
verraten universaali tappaja – se ei diskri-
minoinut sukupuolen eikä sosiaalisen aseman 
mukaan (Alfani ja Murphy 2017, Alfani ja Bo-
netti 2019), tosin lähdeaineistopuutteiden takia 
johtopäätökseen on suhtauduttava varauksella 
(ks. esim. DeWitte ja Slavin 2013). Myöhempiä 
ruttoepidemioita on pystytty tutkimaan yksi-
tyiskohtaisemmin. Havainnot Italian 1630-lu-
vun ruttoepidemioista (Alfani ja Bonetti 2019) 

Kuvio 3. Työvuoden arvioitu pituus Englannissa 1265–1840 (päivää vuodessa)

Lähde: Humphries ja Weisdorf (2019), Clark (2007), Broadberry ym. (2015).
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viittaavat siihen, että ensin kasvettuaan iän 
funktiona, kaikkein vanhimmissa ikäluokissa 
ruttokuolleisuus uudelleen laski. Tämä saattoi 
olla seurausta vanhimpien ikäryhmien erittäin 
voimakkaasta valikoitumisesta (minkä taustal-
la vaikuttivat korkea yleinen kuolleisuus ja tois-
tuvat demografiset kriisit elämän aikana). 

Johtopäätöksiä kuolleisuuden ikäriippu-
vuuden laajemmasta yleistymisestä haastaa se, 
että myöhemmät rutot erosivat myös sosiaali-
selta valikoivuudeltaan mustasta surmasta. So-
sioekonomiset taustatekijät korostuivat erityi-
sesti 1600-luvun urbaaneissa rutoissa, joissa 
epidemiat kohdistuivat selvästi asuinpaikkojen 
mukaan – köyhimmillä alueilla asuneet kärsi-
vät epidemioista eniten. Syitä tähän on ilmei-
sesti kolme: 

Ensimmäinen syy on, että, varakkaat pys-
tyivät joko eristäytymään köyhiä paremmin tai 
lähtemään kaupungeista pois (Ó Gráda 2016, 
14; Cummins ym. 2016). Eristäytymiskyky on 
ollut tärkeää, koska varsinaista hoitoa tautiin 
ei ollut. Toinen syy on, että, elinolosuhteet 
saattoivat helpottaa ruton välittymistä. Italian 
1630-luvun ruttoepidemiaa tutkineiden Alfa-
nin ja Bonettin (2019) mukaan kuolleisuusriski 
kasvoi kotitalouskoon funktiona. Milanosta 
1452–1523 havaittu naisten ylikuolleisuus on 
ilmeisesti johtunut erityisesti leskien ja maa-
hanmuuttajanaisten huonolaatuisista ja ahtais-
ta asumisoloista (Alfani ja Cohn 2007). Kol-
mantena syynä ruttokuolleisuuden alueellisel-
le eriytymiselle on saattanut olla julkishallin-
non suurempi kiinnostus rikkaiden asuinalu-
eiden eristämistä kohtaan (Cummins ym. 
2016). Köyhyyden ja sairastumisten alueellinen 
yhteys on havaittu myös muista tartuntatauti-
epidemioista (Fallah ym. 2015; Grantz ym. 
2016; Chowell ja Viboud 2016).

Mustaa surmaa seuranneet laajat ruttoepi-
demiat (erit. 1620–50-luvuilla) tapahtuivat 
paitsi huomattavasti keskiaikaa taloudellisesti 
kehittyneemmässä maailmassa, ne myös osui-
vat eteläiseen Eurooppaan paljon pohjoista 
pahemmin. Lisäksi, siinä missä pohjoisen ja 
luoteisen Euroopan rutot rajoittuivat kaupun-
keihin ja niissä usein köyhimpiin osiin, Italian 
1600-luvun rutot hävittivät alueita niiden so-
sioekonomiseen tasoon katsomatta. Tämä joh-
ti laajaan etenkin osaavien työntekijöiden pu-
laan, vähensi tuotantoa ja hidasti Italian kau-
punkien kasvua vuosisatojen ajan (Alfani 2013, 
Alfani ja Percoco 2019).

Italian 1600-luvun ruttoepidemiat tarjoavat 
tärkeän opetuksen verkostoituneiden talouk-
sien kehityksestä demografisten kriisien jäl-
keen: epidemian pitkän aikavälin vaikutukset 
riippuvat kohdemaan kohtaamasta kilpailuym-
päristöstä, sekä häiriöiden suhteellisesta koh-
dentumisesta. Italian näkökulmasta 1600-lu-
vun rutot iskivät huonoimmassa mahdollisessa 
vaiheessa: samaan aikaan kun esimerkiksi 
Englannin kansantalous kääntyi pysyvälle 
kasvu-uralle (kuvio 2), Italian talous sakkasi. 
Efektiä vahvisti merkantilistinen kauppapoli-
tiikka, jossa talouden kasvu oli riippuvaista 
kotimaisesta kokonaiskysynnästä. Guido Alfa-
ni (2013) onkin esittänyt, että Italian heikenty-
minen suhteessa pohjoisiin kilpailijoihin uu-
den ajan aikana ja Euroopan sisäinen alueelli-
nen divergenssi olisivat olleet seurausta etelän 
kohtaamista vakavista demografisista häiriöis-
tä, joista se ei pystynyt toipumaan riittävän 
nopeasti.

Tätä kirjoitettaessa koronapandemian kan-
santaloudellinen kokonaisvaikutus on epäsel-
vä. Vasta myöhemmin pystytään arvioimaan, 
olivatko joidenkin maiden valitsemat karantee-
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nitoimet yhteiskunnallisesti toisia paremmat. 
Italian 1600-luvun kaltaista, yksittäisten mai-
den pitkän aikavälin taantumista vastaan kui-
tenkin puhuu se, että koronavirus on levinnyt 
kaikkialle ja käytännössä kaikki maat ovat jou-
tuneet sulkemaan talouksiaan epidemian leviä-
misen estämiseksi. Pitkän aikavälin kansanta-
loudelliset vaikutukset eivät välttämättä riipu 
sulkemisista sinällään, vaan siitä, miten nope-
asti niistä päästään pysyvästi eroon. Historial-
listen verrokkien käyttöön palataan artikkelin 
päätösluvussa. 

3. Viipyvä epidemia

Korkean kuolleisuuden epidemiat voivat häiri-
tä taloudellista toimintaa vakavasti, mutta ovat-
ko epidemioiden vaikutukset pitkäaikaisia tai 
jopa pysyviä? Mitattiinpa mustan surman työ-
markkinavaikutuksia sitten päivä- tai vuosi-
palkkatasolla, ruton aiheuttama palkkanousu 
ja työajan lyheneminen (kuviot 2 ja 3) eivät 
tarkalleen ottaen jääneet pysyviksi – sopeutu-
misprosessit olivat kylläkin erittäin hitaita 
(Crafts ja Mills 2009; Fernihough 2013).

Yksittäisellä, diskreetillä epidemialla voi 
olla muitakin vaikutuskanavia kuin väestön-
menetyksen aiheuttama työntarjontasokki. 
Alentaessaan työn tarjontaa sokki voi vaikuttaa 
työvoiman koostumukseen (esim. Karlsson ym. 
2014), ja sitä kautta sen tuottavuuteen (Alfani 
ja Percoco 2019). Toiseksi, teknologisen proses-
sin luonteesta riippuen, väestön väheneminen 
voi vaikuttaa haitallisesti pitkän aikavälin in-
novaatiotoimintaan (Kremer 1993, Galor ja 
Weil 2000). Kolmanneksi, mikäli epidemia oli 
seurausta talouskasvua ennen sokkia edistä-
neistä tekijöistä (esim. ylikansalliset tuotanto-
verkot, ihmisten liikkuminen), saatetaan tällai-

sia tekijöitä karsia epidemian uusiutumisen 
pelossa. 

Epidemiat harvoin tapahtuvat ainoastaan 
kerran. Esimerkiksi Meksiko kärsi isorokosta, 
tuhkarokosta ja lavantaudista toistuvasti 1600– 
ja 1700-lukujen aikana, ja Amsterdamiin rutto 
iski puolen tusinaa kertaa 1600-luvun ensim-
mäisellä puoliskolla (Alfani 2013; Alfani ja 
Murphy 2017) ja Suomessa vastaava aaltoilu 
näkyy esimerkiksi isorokon esiintymisessä (ku-
vio 4).4 Paitsi siitä, että epidemioiden välttely 
kuluttaa yhteiskunnallisia resursseja, ovat teo-
reetikot muistuttaneet pidemmän elinajan-
odotteen lisäävän kannustimia koulutuksen ja 
henkisen pääoman hankkimiseen. Empiirinen 
kasvututkimus onkin ollut kohtalaisen yksi-
mielinen terveyden positiivisesta vaikutukses-
ta talouskasvuun (esim. Arora 2001, Weil 2007, 
Bloom ym. 2014, 2018). Lagerlöfin (2003) mu-
kaan juuri toistuvat epidemiat ovat voineet es-
tää inhimillisen pääoman kumuloitumisen ja 
siten elintason pitkän aikavälin kasvun esiteol-
lisella ajalla, ja Kelly ym. (2014) ehdottavat 
englantilaisten työntekijöiden mannermaisia 
kilpailijoitaan parempaa terveyttä erääksi seli-
tykseksi teollisen vallankumouksen alkuun 
saarivaltiossa.

Taloushistoriallinen tarkastelu auttaa ym-
märtämään epidemioiden katoamisesta koitu-
neita hyvinvointihyötyjä, ja merkittävä sovel-
luskenttä tälle on ollut HIV/AIDS-epidemian 
taloudellisten vaikutusten tutkimus. HIV/
AIDS-epidemian on arvioitu häiritsevän talou-
dellista toimintaa (vähintään) neljää reittiä 
(Boucekkine ym. 2008, Lorentzen ym. 2008). 
Ensinnäkin, kuolleisuus ja infektioliitännäiset 
sairaudet laskevat työntarjontaa. Työn tuotta-

4 Ks. Potter (2001) influenssan historiallisesta toistuvuu-
desta ja tämän biologisista syistä.
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vuus alenee sairauden edetessä, johtaen muun 
muassa työntekijöiden palkkausriskin kas-
vuun. Toiseksi, kotitalouksien terveydenhuol-
tomenot ovat pois niiden muusta kulutuksesta, 
syvän köyhyyden olosuhteissa myös perustoi-
meentulolle keskeisistä hyödykkeistä.5 Kol-
manneksi, epidemian hoitaminen johtaa julkis-
ten menojen siirtämiseen terveydenhuoltoon 
pois kasvua hyödyttävistä hankkeista. Neljän-
neksi, edellisistä vaikutuksista johtuva talous-
kasvun hidastuminen voi johtaa köyhyyden 
syvenemiseen, joka puolestaan pahentaa aiem-
pia vaikutuksia.

5 Keskustelluin näistä lienee ns. new variant famine -hypo-
teesi HIV/AIDS -epidemian ja ruokaturvan yhteydestä, ks. 
esim. de Waal ja Whiteside (2003), Naysmith, de Waal ja 
Whiteside (2009), Mason ym. (2010).

HIV/AIDS-epidemia on kohdentunut köy-
hyyden poistamisen näkökulmasta (esim. Ra-
vallion, Datt ja van de Walle 1991) juuri vääräl-
lä tavalla – vääriin maihin ja vääriin ihmisiin 
kyseisissä maissa. Vaikka alkuvaiheessa AIDS 
oli demokraattinen tappaja ja johti lopulta kuo-
lemaan sosiaaliseen taustaan katsomatta (esim. 
Katz ym. 1998, vrt. kuitenkin Schechter ym. 
1994; Hogg ym. 1994), globaalissa mittakaavas-
sa AIDS-kuolemien sosiaalinen valikoitumi-
nen on tullut ajan myötä yhä selvemmäksi. 
Samanaikaisesti kun AIDS-liitännäisten kuo-
lemien määrä putosi puolestatoista miljoonasta 
vuonna 2000 noin miljoonaan vuoteen 2016 
mennessä, Nigerian ja Etelä-Afrikan yhteenlas-
kettu osuus maailman AIDS-kuolemista kasvoi 
vuoden 2000 18.4 prosentista 26.5 prosenttiin 
(WHO 2020). Vastaava keskittyminen yleisen 
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HIV/AIDS-kuolleisuuden vähetessä on havait-
tu pitkällä aikavälillä myös esimerkiksi Yhdys-
valtojen sisältä: tummaihoisilla oli muuhun 
väestöön verrattuna kolminkertainen HIV/
AIDS-kuolleisuus vuonna 1987, 8-kertainen 
vuonna 2011. Varattomimmilla yhteiskunta-
ryhmillä oli rikkaimpiin verrattuna noin kak-
sikertainen HIV/AIDS-kuolleisuusriski vuon-
na 1987, 2.9-kertainen 1998 ja 3.6-kertainen 
2009. Erot johtuvat tartuntatiheydestä ja etnis-
ten ryhmien välisistä sosioekonomisista erois-
ta, jotka usein johtavat tartuntojen myöhäiseen 
diagnoosiin ja viivästyneeseen tai puutteelli-
seen terveydenhuoltoon (Singh ym. 2013). Ke-
hittyvissä maissa matalasti koulutetut, alhaisis-
ta sosioekonomisista ryhmistä tulevat ja työn 
perässä liikkuvat miehet ovat tyypillisimpiä 
HIV:n kantajia (de Walque 2004; Sen ym. 2018; 
Ravallion 2016, 365).

Vaikka HIV/AIDS-epidemian taloudellisis-
ta vaikutuksista etenkin Afrikassa kannettiin 
huolta jo verraten aikaisessa vaiheessa (Kam-
bou ym. 1992, Cuddington ja Hancock 1994), 
varhaiset empiiriset työt (esim. Bloom ja Mahal 
1997, Dixon ym. 2001) eivät löytäneet syste-
maattista yhteyttä sairauden ja talouskasvun 
välillä. Alkuvaiheessa oltiin tosin tietoisia 
myös siitä, ettei efektiä pystytty vielä välttä-
mättä eristämään: epidemia oli ollut olemassa 
verraten vähän aikaa, ja monet siitä kärsivät 
Afrikan maat olivat muidenkin tartuntatautien 
(kuten malarian) runtelemia (Dixon ym. 2001).

Alwyn Youngin (2005) poleemisen tutki-
muksen mukaan epidemian aiheuttama mata-
lampi väestökasvu on ”kuoleman lahja”, joka 
nostaa tulevien sukupolvien hyvinvointia. 
Youngin mukaan tämä tapahtuu mustasta sur-
masta muistuttavalla tavalla: epidemia johtaa 
korkeampaan pääoma/työvoima -suhteeseen, 
korkeampaan henkeä kohden laskettuun tulo-

tasoon, työvoimapulaan ja tätä kautta naisten 
parantuneeseen asemaan. Youngin mukaan 
HIV/AIDS-epidemia vähentää hedelmällisyyt-
tä myös seksuaalisen kanssakäymisen vähene-
misen myötä. Youngin logiikalla on laajalti 
toisinnettu teoreettinen pohja (ks. erit. Chin ja 
Wilson 2018), mutta tuloksia ei ole kattavasti 
empiirisesti toistettu: esimerkiksi Fortsonin 
(2009) ja Kalemli-Ozcanin (2012) mukaan 
HIV/AIDS-yleisyydellä ei ole systemaattista 
yhteyttä hedelmällisyyteen ja Kalemli-Ozcan 
ja Turan (2011) osoittavat, että Youngin tulok-
set perustuvat puutteellisen aineiston optimis-
tiseen interpolaatioon; rajoitettaessa analyysi 
1990-lukuun, he havaitsevat eteläafrikkalaises-
sa aineistossa, että HIV:n yleisyys on positiivi-
sessa yhteydessä hedelmällisyyteen. Chin ja 
Wilson (2018) havaitsivat, että HIV-epidemia 
on lisännyt väestönkasvua paitsi kohonneen 
hedelmällisyyden, myös selvinneiden lasten 
määrän kasvamisen myötä. Teoreettisen perus-
teen tälle tarjoavat esimerkiksi Durevall ja 
Lindskog (2016), joiden mukaan lapsiluvun 
kasvaminen on seurausta aviomiesten ja/tai 
aikuisten poikien kuolleisuuden kompensoi-
misesta.

Uusimpien hedelmällisyystutkimusten lin-
jaisesti, viimeisen 15 vuoden aikana tehdyt tut-
kimukset ovat havainneet verraten systemaatti-
sen yhteyden HIV/AIDS:n yleisyyden ja tulota-
son laskun välillä. McDonaldin ja Robertsin 
(2006) mukaan yhden prosentin kasvu HIV:n 
yleisyydessä vähentää henkeä kohti laskettua 
tuloa 0.59 prosenttia. Heidän mukaansa nimen-
omaan Afrikka maksaa HIV-epidemiasta kor-
keinta hintaa. Tämän vahvistivat Nketiah-Am-
ponsah ym. (2019) käyttäen paneeliaineistoa 46 
Saharan eteläpuoleisen Afrikan maasta vuosilta 
2000–2015. He estimoivat McDonaldin ja Ro-
bertsin (2006) tulosta vastaavan tulopudotuksen 
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(joustoestimaatti: -0.47%), mutta heidän mu-
kaansa HIV haittaa talouskasvua huomattavas-
ti enemmän Itä- ja Länsi-Afrikassa kuin mante-
reen eteläosissa. He tulkitsivat alueellisten ero-
jen johtuvan eroista antiretroviraalilääkityksen 
saatavuudessa ja elinkustannuksissa joita sairaus 
tuottaa. Korostaen AIDS-epidemian empiirisen 
tutkimuksen haasteita – efektin piiloutumista 
aineiston kohinaan ja kroonisen sairauden verk-
kaista vaikutusta – Azomahou ym. (2016) ar-
vioivat, että kontrafaktuaalinen ei-AIDS -ske-
naario eriytyy erittäin hitaasti reaalisesta 
AIDS:in sisältävästä skenaariosta. Mallintaen 
Etelä-Afrikan talouskehitystä 2000–2050, hei-
dän mukaansa vuosien 2010 ja 2020 välillä nämä 
kaksi eivät juuri eroa toisistaan; ero kasvaa voi-
makkaasti 2020–2030, hidastuu 2030–2040 ja 
stabiloituu tämän jälkeen. Ero olisi pitkälti  
seurausta aktiiviväestön pienenemisestä, Ben- 
Porath-mekanismin (Ben-Porath 1967)6 mukai-
sesta työvoiman tuottavuuden laskusta, ja vähäi-
sessä määrin fyysisen pääoman kertymisestä.

4. Pitkä influenssa

Taloustieteellisen tutkimuksen kannalta tartun-
tataudit tarjoavat eksogeenisen vaihtelun mu-
kanaan tuoman luonnonkoeasetelman mahdol-
lisuuden: epidemiat ovat usein yllättäviä, ne 
ovat lyhytaikaisia ja niille altistuu suuri määrä 
ihmisiä verraten sattumanvaraisesti (Percoco 
2016, 1497, ks. myös Potter 2001; Bleakley 
2010; Neelsen ja Stratmann 2012; Karlsson ym. 

6 Tämän mukaan koulutuksen tuotto riippuu sen ajanjak-
son pituudesta, jona koulutuksesta hyötyy: pidempi elinikä 
tekee koulutuksesta pidemmällä aikavälillä hyödyllistä. Pi-
dentynyt elinikä lisää siksi yksilöiden kouluttautumiskan-
nusteita. 

2014, Vollmer ja Wójcik 2017). Väliaikaisen 
terveyssokin aiheuttava epidemia on empiirisen 
tutkimuksen kannalta hyödyllinen, sillä se ei 
muuta eliniänodotetta pysyvästi ja siten sen ei 
pitäisi vaikuttaa esimerkiksi koulutuspäätök-
siin. Mikäli epidemiasta seuraa pitkän aikavälin 
vaikutuksia, tulisi näiden luultavimmin olla 
suoria seurauksia taudista, esimerkiksi koulu-
tussuoritteiden alenemisesta kognitiivisten tap-
pioiden takia. Taloustieteellisestä näkökulmas-
ta tämä tarkoittaa, että koulutuspanostus (esim. 
kouluvuosina mitattuna) ja kognitiiviset taidot 
ovat epätäydellisiä substituutteja: väliaikainen 
häiriö koulutuskertymään on helpompi korjata 
kuin häiriö kognitiivisiin taitoihin (Percoco 
2016).

Erityisesti influenssaepidemiat ovat tarjon-
neet mahdollisuuden tutkia niin kutsuttua fetal 
origins -hypoteesia (Barker 1990, Almond ja 
Currie 2011): äidin raskausajan (ja varhaislap-
suuden) elinympäristön vaikutusta ihmisen 
myöhempään elämään. Raskaana olevan naisen 
sairastama influenssa hidastaa sikiön kasvua, 
lisää ennenaikaisen synnytyksen sekä syntymä- 
ja kehitysvaurioiden riskiä (ks. esim. Nelson 
2010, Neelsen ja Stratmann 2012). Nämä saat-
tavat johtaa kognitiivisiin häiriöihin ja vaikut-
taa siten koulumenestykseen ja lopulta myös 
esimerkiksi työmarkkinatulemiin (esim. Al-
mond 2006).

Influenssaepidemioista on erityisesti espan-
jantautia tutkittu ahkerasti. Pandemia tappoi 
maailmanlaajuisesti vähintään 40–50 miljoo-
naa ihmistä vuosina 1918–1920 (ks. esim. Pot-
ter 2001). Yhdysvalloissa tauti vaati noin 
675  000 uhria, joista yli 80 % oli normaali-
oloista poikennutta ”liikakuolleisuutta” – 
enemmän kuin maailmansodissa, Korean ja 
Vietnamin sodissa yhteensä (Brainerd ja Sieg-
ler 2003). Espanjantauti oli poikkeuksellinen 
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erityisesti siinä, että kuolleisuuden ikäjakauma 
ei noudattanut U- vaan W-käyrää: vuosien 
1918–1919 epidemia tappoi suhteettoman pal-
jon 15–44 -vuotiaita miehiä ja naisia (esim. 
Brainerd ja Siegler 2002, Linnanmäki 2005). 
Erikoista ikäprofiilia on selitetty muun muassa 
vuosien 1889–1891 influenssapandemian jäl-
keisellä immuniteetilla (Karlsson ym. 2014, 5), 
mutta myös kyseisen pandemian rikkomalla 
immuniteetilla (Gagnon ym. 2013; yleisesti ks. 
Ma ym. 2011).

Espanjantaudin soveltuvuutta luonnonkoe-
asetelman lähtökohdaksi on yleisesti perusteltu 
taudin erittäin kattavalla esiintymisellä. Vas-
taavasti useat tutkimukset ovat argumentoi-
neet satunnaisuuden puolesta osoittamalla es-
panjantautikuolleisuuden riippumattomuuden 
yhteiskunnallisista taustamuuttujista (Brainerd 
ja Siegler 2003, Karlsson ym. 2014). Toisaalta, 
vaikka altistuminen taudille saattoi olla satun-
naista, kuolema välttämättä ei: Ruotsissa tau-
din alueellinen esiintyvyys selittää sen aiheut-
tamasta liikakuolleisuudesta vain noin 18 pro-
senttia (Karlsson ym. 2014). Johtopäätökset 
satunnaisuudesta ovat sitä paitsi verraten riip-
puvia alueellisesta aggregoinnista (ks. esim. 
Grantz 2016), ja alueelliselle influenssakuollei-
suudelle on myös löydetty yhteiskunnallisia 
taustatekijöitä (yleisesti ks. Phillips 2014). Vuo-
den 1918 influenssakuolleisuus Chilessä korre-
loi voimakkaasti alueellisen taustakuolleisuu-
den ja väestötiheyden kanssa (Chowell ym. 
2014a), alueiden sijainti, väestötiheys ja lasten 
väestöosuus ennustivat kuolleisuutta Espanjas-
sa (Chowell ym. 2014b). Yhdysvalloissa tum-
maihoisten kuolleisuus oli merkittävästi suu-
rempaa kaikissa ikäryhmissä (Brainerd ja Sieg-
ler 2003); Etelä-Afrikassa, Uudessa Seelannissa 
ja Australiassa eurooppalaistaustaisen väestön 

kuolleisuus oli merkittävästi alkuperäisväestön 
kuolleisuutta matalampi.

Kuviossa 5 on esitetty espanjantaudin esiin-
tyvyys neljässä epidemia-aallossa Suomessa 
1918–1920. Tauti esiintyi erityisesti kaupun-
geissa (sairastuvuuskeskiarvo 176.6 tapausta 
tuhatta henkeä kohti) sekä tietyissä Laatokan 
Karjalan, Uudenmaan ja Savon piirilääkäripii-
reissä. Yleisesti esiintyvyys maaseudulla (sai-
rastuvuuskeskiarvo 43.5 per 1000) oli huomat-
tavasti kaupunkeja matalampi, eikä maaseudun 
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Kuvio 5. Alueellinen sairastuvuus influenssaan 
kaupungeissa ja piirilääkäripiireissä 1918–1920

Lähde: Kartta Linnanmäki (2005), 229, 232–233 pohjalta.
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tietyissä Laatokan Karjalan, Uudenmaan ja Savon piirilääkäripiireissä. Yleisesti esiintyvyys 
maaseudulla (sairastuvuuskeskiarvo 43.5 per 1000) oli huomattavasti kaupunkeja matalampi, 
eikä maaseudun sairastavuus noudattanut ajanjakson alueellista köyhyysjakaumaa (esim. 
Rantatupa 1979, 253). Tarkemmissa tarkasteluissa on havaittu esimerkiksi, että Helsingissä 
espanjantautikuolleisuus korreloi asumisahtauden, vähävaraisuuden ja 
tuberkuloosikuolleisuuden kanssa. Lisäksi vaikka maaseudun kuolleisuus oli kaupunkeja 
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sairastavuus noudattanut ajanjakson alueellista 
köyhyysjakaumaa (esim. Rantatupa 1979, 253). 
Tarkemmissa tarkasteluissa on havaittu esimer-
kiksi, että Helsingissä espanjantautikuolleisuus 
korreloi asumisahtauden, vähävaraisuuden ja 
tuberkuloosikuolleisuuden kanssa. Lisäksi, 
vaikka maaseudun kuolleisuus oli kaupunkeja 
matalampaa, näiden alueiden sisällä alemman 
sosiaaliluokan väestö, kuten maatyöläiset ja 
torpparit altistuivat muita huomattavasti kor-
keammalle kuolleisuudelle, erityisesti vaka-
vimmin kärsineiden nuorten aikuisten ikäluo-
kassa (Kuvio 6; Linnanmäki 2005). 

Almond (2006) on pioneerityö espanjan-
taudin pitkäaikaisvaikutuksista. Hänen mu-
kaansa espanjantaudin aikana kohdussa ollei-

den myöhempi koulutus-, tulo- ja sosioekono-
minen status jäivät ympäröiviä kohortteja ma-
talammiksi. Vastaavaa näyttöä on sittemmin 
kertynyt muun muassa Brasiliasta ja Sveitsistä 
(Nelson 2010; Neelsen and Stratmann 2012). 
Percocon (2016) italialaistutkimuksen mukaan 
altistuminen espanjantaudille kohdussa ja/tai 
ensimmäisenä elinvuotenaan johti 0.15–0.44 
vuotta verrokkeja pienempään koulutuskerty-
mään. Lin ja Liu (2014) Taiwania koskevassa 
tutkimuksessa havaittiin espanjantaudin koh-
tualtistumisen johtavan hyvin moninaisiin pit-
käaikaishaittoihin: altistuneet jäivät ympäröi-
viä kohortteja lyhyemmiksi lapsena ja varhais-
aikuisina, ja heillä oli useammin munuais- ja 
hengistyselinsairauksia sekä vanhuusiän diabe-

Kuvio 6. Influenssaan ja keuhkokuumeeseen kuolleiden määrän suhteellinen lisääntyminen sosiaa-
liluokittain eri ikäryhmissä Suomessa vuosina 1918/1919 (1921–1925=1)

Lähde: Linnanmäki 2005, 134. A=Virkamiehet, työnantajat, päällystö, kauppiaat, yrittäjät; B=Talolliset ja kokotilanvuokraa-
jat; C=Torpparit; D=Teollisuuden, kaupan ja liikenteen ammattitaitoiset työläiset ja käsityöläiset; E=Maatyöläiset, palkolliset, 
muonamiehet, mäkitupalaiset, itselliset ja loiset. Aineisto perustuu maaseutuseurakuntaotokseen, joka kattaa noin 23 000 
kuolemaa; n. 5 % kaikista tutkimusjakson maaseutuseurakunnissa tapahtuneista kuolemista.
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testa. Helgertzin ja Bengtssonin (2019) ruotsa-
laistutkimuksen mukaan espanjantaudille al-
tistuminen kohdussa lisäsi sairastavuutta 
54–87-vuotiailla, ja miehillä altistuminen toi-
sella raskauskolmanneksella lisäsi syöpä- ja 
sydänsairauskuolleisuutta. Helgertzin ja 
Bengtssonin mukaan yleinen vaikutus oli kui-
tenkin vähäinen: toisella raskauskolmannek-
sella altistuneiden miesten eliniänodote oli 
noin 3 kuukautta muita lyhyempi. Systemaatti-
sia sosioekonomisia seurauksia he eivät havain-
neet. Espanjantautia maltillisempi 1950-luvun 
lopun influenssapandemia johti muun muassa 
matalampiin syntymäpainoihin kohdussa tau-
dille altistuneissa kohorteissa (Kelly 2011). 

Espanjantaudin varhaisaltistumisen vaiku-
tusten tutkimus on kuitenkin pysynyt kiistel-
tynä siksi, että historialliset epidemiat eivät 
välttämättä tarjoa riittäviä edellytyksiä kont-
rolloida relevantteja taustatekijöitä. Käyttäen 
Yhdysvaltojen väestölaskenta-aineistoa Brown 
ja Thomas (2018) osoittavat, että espanjan-
taudille altistuneet kohortit syntyivät verrok-
kejaan matalampiin sosiaalisiin asemiin. Vuo-
den 1919 isät olivat useammin lukutaidotto-
mia, vanhempia, useammin tummaihoisia ja 
työskentelivät matalapalkka-aloilla. Heidän 
mukaansa sosioekonomiset taustatekijät huo-
mioituna kohortti 1919 ei pärjännyt sen huo-
nommin myöhemmällä iällään kuin verrokkin-
sa. Vastaavan ongelman aiheuttaa taudille al-
tistumisen määrittäminen; syntymäkohortti ja 
-paikka saattavat olla liian karkeita identifioi-
dakseen yksilöön kohdistuneen sokin (ks. 
esim. Percoco 2016).

Vollmer ja Wójcik (2017) esittävät, että 
orastava konsensus espanjantaudin haitallisuu-
desta voi ainakin osin olla seurausta julkaisu-
vinoumasta. Analysoimalla 117 väestölaskenta-
dataa 53 maasta, he, vaikka pystyivätkin muun 

muassa toisintamaan Almond (2006) tulokset, 
eivät pysty havaitsemaan systemaattista yhteyt-
tä kohtualtistumisen ja usean eri vastemuuttu-
jan välillä (muuan muassa koulutuskertymä, 
työntekoa haittaava vamma ja työttömyys). 

Vollmer ja Wójcik (2017) korostivat lisäksi 
sitä, että tutkijoiden voi olla hankala erotella 
kahta aikalaista haitallisen kohtualtistumisen 
lähdettä – espanjantautia ja ensimmäisen maa-
ilmansodan loppupuolella laajalti vallinnutta 
materiaalista puutetta, joka näkyi muun muas-
sa Euroopassa nälänhätinä (Rantatupa 1979, 
Blum 2011 ja Cox 2015). Tätä taustaa vasten 
taloushistoriassa käyty keskustelu isorokon pit-
käaikaisvaikutuksista (muun muassa Voth ja 
Leunig 1996; Leunig ja Voth 1998; 2006, Ox-
ley 2003; 2006) on hyödyllinen myös espanjan-
taudin kannalta. Voth ja Leunig (1996) havait-
sivat, että vuosina 1770–1873 isorokosta selvin-
neet brittimiehet olivat verrokkejaan huomat-
tavasti, noin kaksi ja puoli senttiä, lyhyempiä 
aikuisina. Laajentamalla aineistoa, Oxley 
(2003, 2006) ei pystynyt replikoimaan tuloksia 
kuin kaupunkilaisotoksissa, päätellen, että mi-
käli isorokon ja lyhenemisen yhteys esiintyy 
vain kaupunkiympäristössä, kertoo se ensisijai-
sesti jotain varhaisen kaupungistumisen (esim. 
Voigtländer ja Voth 2012a), ei tautien haittavai-
kutuksista.

5. Mitä voimme oppia aiemmista 
epidemioista?

Vuonna 2001 C.W. Potter ennusti influenssa-
pandemioiden historialliseen esiintymiseen 
pohjaten, että seuraava globaali epidemia tulee 
tapahtumaan viimeistään, referenssistä riip-
puen, vuosien 2008–2017 välillä. Sikainfluens-
sapandemia tapahtui vuosina 2009–2010. Li-
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säksi Potter ennakoi, että tuleva influenssapan-
demia syntyisi luultavimmin Kiinassa tai aina-
kin Aasiassa, minne pandemiat, joista on dataa 
kuluneelta 200 vuodelta saatavilla, on pystytty 
jäljittämään. H1N1-pandemian alkupisteeksi 
varmistui sittemmin Meksiko (Mena ym. 
2016).7 Puolet oikein. 

H1N1-pandemian alku odotetun lähtö-
alueen ulkopuolella oli samankaltainen, tosin 
ei yhtä dramaattinen historiallisen jatkumon 
rikkoutuminen kuin HI-viruksen löytyminen 
1980-luvulla. Epidemiologia oli 1970-luvulla 
tieteenalana henkitoreissaan penisilliinien ja 
rokotteiden kuristuksessa. Maailma tuntui to-
della olevan uuden ajan kynnyksellä, kun tar-
tuntataudeista pelätyin, isorokko, todettiin 
vuonna 1980 hävitetyksi kolme vuotta viimei-
sen luonnossa tapahtuneen tartunnan jälkeen 
(Breman ja Arita 1980). Lassa-kuume- ja ebola-
epidemiat 1960-luvun lopulla ja 1970-luvulla 
vain vahvistivat yleistä käsitystä siitä, että vaa-
ralliset tartuntataudit olivat enenevässä määrin 
vain kehittyvien maiden ongelma (Harden 
2012, 24–32).

Monet 1900-luvun epidemiat ovat onnistu-
neet kiertämään valvontaverkkoja ja uhmaa-
maan emerging diseases -logiikkaa. HI-virus 
pysyi havaitsemattomana yli puoli vuosisataa 
syntymänsä jälkeen, tartunta eläimestä ihmi-
seen tapahtui H1N1-viruksen tapauksessa 
eläinsairausvalvonnan katveessa ja toisaalta 
verenvuotokuumeet eivät ole koskaan pande-
misoituneet. Kontekstuaalinen idiosynkraatti-
suus niin syntyolosuhteissa, leviämisedellytyk-
sissä kuin seurauksissakin on tärkeä opetus 

7 Vuoden 2003 SARS-epidemia lähti liikkeelle Guangdon-
gin alueelta Kiinasta, 2012 MERS-tapaukset Saudi Arabias-
ta. Kumpikaan näistä sairauksista ei levinnyt laajalti  
ihmisiin.

historiallisista epidemioista. Kun Madagaska-
rilla puhkesi ruttoepidemia vuonna 2017, muis-
tuttivat muun muassa brittiläiset BBC ja The 
Guardian, että kyseessä on mustan surman 
aiheuttanut sairaus8 ja Suomessa Iltalehti uuti-
soi, että ”[m]usta surma on tekemässä paluuta” 
kahden ihmisen sairastuttua keuhkoruttoon 
Kiinassa vuonna 2019.9 Siinä missä sama pato-
geeni voi tuottaa eri tilanteissa hyvin erilaisen 
lopputuloksen, voivat eri taudinaiheuttajat 
tuottaa hyvin samankaltaisen lopputuloksen. 
Tämä pintapuolinen erilaisuus ja samankaltai-
suus vaikeuttaa määritelmällisestikin vertailua 
eri epidemioiden välillä ja on hyvä pitää mie-
lessä, kun koronavirusepidemia nyt lisää kiin-
nostusta historiallisten epidemioiden tutki-
mukseen. 

Epidemioiden historiallinen tapahtumisti-
heys on myös vaarallinen aineiston tuottaja – 
riittävissä toistoissa samankaltaisuuksia alkaa 
väistämättä näkyä. Näin esimerkiksi Italian 
pitkän aikavälin talouskasvua haitanneet 
1600-luvun ruttoepidemiat saattaisivat kertoa 
koronaviruspandemian pitkän aikavälin seu-
rauksista, että 1) Kiina tulee kärsimään. Tämä 
tapahtuisi ylikansallisten tuotantoketjujen siir-
tyessä lähemmäs kuluttajia, vähemmän riskisil-
le alueille (vrt. Italian suhteellinen heikkene-
minen uuden ajan kuluessa), tai että 2) Italia 

8 BBC 3.11.2017, “Why plague caught Madagascar unawa-
re”, https://www.bbc.com/news/health-41844625 (viitattu 
9.4.2020); The Guardian 19.10.2017, “‘It is a dangerous 
moment’: Madagascar plague death toll reaches 74”, https://
www.theguardian.com/global-development/2017/oct/19/
madagascar-plague-death-toll-reaches-74 (viitattu 9.4.2020).

9 IL 13.11.2019, “Musta surma on tekemässä paluuta – nyt 
Kiinassa todettiin kahdella ihmisellä keuhkorutto”
https://www.iltalehti.fi/ulkomaat/a/f0514e54-de28-
492c-967a-44a058f2e9e0 (viitattu 9.4.2020).
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tulee kärsimään: maa ikään kuin toistaisi omaa 
historiaansa (vrt. ruttoepidemioiden voittopuo-
linen kohdistuminen Etelä-Eurooppaan), tai 
että 3) Yhdysvallat tulee kärsimään. Tämä olisi 
seurausta maan kotimaisen kulutuskysynnän 
romahduksesta (vrt. kotimarkkinakysyntä mer-
kantilistisen talousjärjestelmän puitteissa). 
Koska eri tulkinnoille voidaan aina löytää his-
toriallisia vastineita, tulee analogioiden vali-
koituvuudesta olla tietoinen (ks. myös Peck-
ham 2020). 

Koronaviruspandemian myötä rutto luulta-
vasti tullaan nostamaan esille yhä useammin 
esimerkkinä taudista, joka muutti maailman; 
onhan sen nimiin laitettu vuosisataisia kult-
tuuriseurauksia kristinuskon leviämisestä aina 
renessanssin humanistiseen emansipaatioon 
(Alfani ja Murphy 2017, 332). Tällaisia totaali-
selityksiä kohdatessaan on hyvä muistaa, että 
suuri osa tautiepidemioista pystyi muokkaa-
maan vain sitä mitä oli: pääosin ne saattoivat 
korkeintaan nopeuttaa tai hidastaa prosesseja, 
jotka muutenkin olisivat tapahtuneet. Edes 
mustasta surmasta ei välttämättä ollut massa-
kulttuurin muuttajaksi. Myöhäiskeskiajan 
synkkyyden kulttuurisina ilmentyminä pidet-
tyjen danse macabre -maalausten ja itseään 
ruoskineiden flagellanttien laskeminen ruton 
ansioksi on sen unohtamista, että ensin mainit-
tu seurasi, jälkimmäinen edelsi pandemiaa 
noin vuosisadalla (esim. Oosterwijk 2014). 
Suuruudestaan huolimatta kaikkivoipia eivät 
epidemioista suurimmatkaan ole olleet. □
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